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Tijekom svoje 150-godišnje uporabe dentalni je amalgam stalno na­
padan zbog nekih svojih svojstava, a ponajviše zbog moguće toksično­
sti. Toksičnost se uglavnom pripisivala živi koja čini 50% amalgamske 
slitine.
U ovome radu opisana je kratka povijest toksičnosti dentalnog amal­
gama, navedeni su osnovni sastojci amalgama, njihova pojedinačna tok­
sičnost i moguća toksičnost amalgamske slitine. Opisani su i mogući 
načini otpuštanja pojedinih sastojaka dentalnog amalgama u obliku 
živinih para, čestica amalgama i korozijskih proizvoda uslijed djelo­
vanja korozije, mehaničkih sila i njihova zajedničkog učinka na amal- 
gamski ispun. Navedeni su i mogući načini prodora tih otpuštenih sa­
stojaka u organizam nositelja amalgamskog ispuna.
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1. Povijest toksičnosti dentalnog 
amalgama
Dentalni je amalgam (DA) slitina žive s dvije 
ili više kovina (srebro, kositar, bakar i dr.). Naziv 
amalgam potječe od grčkih riječi: a -  ne, i malag- 
ma = smekšati. Zbog svojih osobitosti najčešće je 
upotrebljavana građa za ispune stražnjih zuba. Pred­
nosti su dentalnog amalgama: iznimna otpornost 
spram djelovanju žvačnih sila, jednostavna primje­
na u ambulantnim uvjetima, i pristupačna cijena. Ne­
dostatci dentalnog amalgama jesu neprirodnost bo­
je amalgamskog ispuna (AI) i moguća toksičnost te 
slitine.
Zapisi o amalgamu, odnosno odgovarajućoj sli­
tini, nalaze se još u djelima Su Kunga (iz dinastije 
Tang) “Materia medica”. Su Kung preporučuje spoj
od 100 dijelova žive, 45 dijelova srebra i 900 dije­
lova kositra. Ta se je slitina upotrebljavala za ispu­
ne zuba. Gotovo dva tisućljeća poslije, njemački lij- 
čnik Jochan Stocker počeo je rabiti za ispune zuba 
smjesu napravljenu od vreloga zelenog vitriola i ži­
ve. On je i uveo naziv “amalgam”, a godine 1528. 
dao je prvi zapis o njemu (1). U Francuskoj se amal­
gam upotrebljavao u ranim godinama 19. stoljeća 
pod nazivom D’Arcets Mineral Cement. Taje gra­
đa imala malo sličnosti s današnjim dentalnim amal­
gamom. Radilo se o slitini bizmuta, olova i žive za­
grijane na 100°C koja se izravno lijevala u kavitet.
Reguard se godine 1818. približio modernim 
dentalnim amalgamima tako što je povećao udjel ži­
ve u sastavu “mineralnog cementa”, čime je sma­
njio temperaturu zagrijavanja slitine na 68°C. Sma­
tra se da je prvi pripravak dentalnog amalgama pri
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sobnoj temperaturi napravio Bell u Engleskoj (1819. 
godine) pod nazivom “Bellova pasta” ili “Mineral 
Succedaneum” (2,3). Taveau je u Francuskoj godi­
ne 1826. počeo miješati strugotine srebrnoga novca 
sa živom, a nastali spoj nazvao je “srebrna pasta”.
U SAD-u su amalgam uveli 1833. Zbog slabe ka­
kvoće tadašnjega dentalnog amalgama i nedostatne 
spoznaje o potrebnome sastavu i uporabi dentalnog 
amalgma, a kako seje znalo za toksičnost žive, upo­
raba amalgama izazvala je snažan otpor i podijelila 
tamošnje stomatološke krugove. Zato je American 
Society of Dental Surgeons godine 1845. zabranilo 
uporabu dentalnog amalgama. To je bio tzv. “prvi 
amalgamski rat”. On je trajao otkako je uveden den­
talni amalgam u SAD-u do Townsaeda, Flagga i 
Blacka koji su uvelike poboljšali sastav i način ru­
kovanja amalgamom (4). “Drugi amalgamski rat” 
počeo je u Europi tekstovima dr. Alfreda Stocka, 
profesora kemije na Kaiser-Wilhelm institutu u Nje­
mačkoj. On je dobio trovanje živom tijekom 25 go­
dina izloženosti toj kovini u svojemu laboratoriju i 
učionici. U svojim je radovima upozoravao na opa­
snost od živinih para i borio se protiv uporabe žive 
u stomatologiji. Njegovi radovi pobudili su veliku 
pozornost znanstvene i šire javnosti te je to potak­
nulo da se osnuje Povjerenstvo za istraživanje tok­
sičnosti dentalnog amalgama. Povjerenstvo je zak­
ljučilo da nema razloga odbaciti dentalni amalgam 
i da on ima opravdanje za uporabu u stomatologiji. 
Nakon toga Stock je i sam godine 1941. objavio u 
Švedskoj da rijetki slučajevi trovanja živinim para­
ma ne mogu spriječiti daljnju uporabu dentalnog 
amalgama u stomatologiji (2).
Zbog stalnih dvojbi oko toksičnosti dentalnog 
amalgama težilo ih se usavršavati. Među najvažni­
jim pomacima u razvoju dentalnog amalgama sma­
tra se otkriće tzv. non-gama2 amalgama i izradba 
kapsuliranoga dentalnog amalgama sa strogo odre­
đenim sastojcima (5). Suvremeni napadi na dental­
ni amalgam, ponekad označeni i kao “treći amal­
gamski rat”, počeli su tekstovima pojedinih stoma­
tologa koji su tvrdili da se gotovo svaka bolest, od 
leukemije do probavnih smetnji i lošega raspolože­
nja može povezati s dentalnim amalgamom (6). Na­
padi su se naročito pojačali pošto su Gay i sur. go­
dine 1979. u slini pacijenata s amalgamskim ispu- 
nima nakon žvakanja našli pare žive. To je potak­
nulo mnogobrojna istraživanja no omogućilo je i 
mnoga nagađanja o opasnosti dentalnog amalgama
(7). Zbog čestih senzaciolostičkih članaka o dental- 
nom amalgamu u stručnoj i znanstvenoj literaturi, a 
i zbog sličnih prikaza u drugim medijima, počelo se 
je na najvišim znanstvenim razinama u različitim di­
jelovima svijeta (8,9) istraživati djelovanje amalga­
ma u in vitro i in vivo uvjetima.
Dobiveni nalazi nisu uvijek isti, ali većina se au­
tora slaže da dentalni amalgam ne utječe na nasta­
nak raznih bolesti i smatraju da nije ozbiljna opa­
snost za pacijente (10).
Unatoč takvim nalazima ipak postoji ozbiljna te­
žnja da se dentalni amalgam potpuno izbaci iz upo­
rabe. Švedsko Ministarstvo zdravlja donijelo je pro­
pis kojim seje od 1. srpnja 1995. zabranila upora­
ba dentalnog amalgama za osobe mlađe od 19 go­
dina, a od godine 2000. potpuno ga povlače iz upo­
rabe. Zabrana stavljanja dentalnog amalgama trud­
nicama postoji još otprije (11). Ostale skandinavske 
i zapadnoeuropske zemlje kreću primjerom Švedske
(12). Uz zdravstvene udruge najveći pobornici pot­
pune zabrane uporabe dentalnog amalgama jesu 
udruge za zaštitu okoliša. One dentalni amalgam 
drže velikom i trajnom opasnošću za okoliš (13).
2. Sastav i postupak stvrdnjavanja 
dentalnog amalgama
Prema zahtjevu ADA (American Dental Associ­
ation) prve specifikacije (No I) uz Nadopunu iz go­
dine 1977. sastav dentalnog amalgama moraju tvo­
riti živa i prah predamalgamske slitine. Osnovni sa­
stojci praha jesu srebro, kositar i bakar, a u manjim 
količinama mogu se dodati cink, platina, zlato i ži­
va. Ostali elementi mogu se dodati ako proizvođač 
podnese dokaze o biološkoj podnošljvosti tih eleme­
nata.
Dentalne amalgame dijelimo prema udjelu bakra
na:
1. konvencionalne dentalne amalgame (sadrže do 
3% bakra),
2. suvremene dentalne amalgame s visokim udje­
lom (tzv. non-gama2)koje čine:
a) miješani dentalni amalgam (sadrže oko 9% 
bakra),
b) dentalni amalgami s vrlo visokim udjelom ba­
kra (sadrže do 28% bakra).
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1. Konvencionalni dentalni amalgami
Stvrdnjavanje konvencionalnih dentalnih amal­
gama teče prema sljedećoj formuli:
Ag3Sn + Hg==Ag3Hg4+An8Hg+Ag3Sn
Y (Y+ß) Yi y2 y
2. Dentalni amalgami s visokim udjelom bakra
Osnovno svojstvo tih amalgama jest što se go­
tovo potpuno uklanja gama2 faza.
Reakcija stvrdnjavanja suvremenih non-gama2 
miješanih dentalnih amalgama teče prema sljedećim 
formulama:
a) Ag3Sn + AgCu + Hg==Ag3Hg4+Sn8Hg+AgCu+Ag3Sn
Y Yi Y2 a i Y
Ag3Sn + AgCu + Hg=Ag3Hg4+Cu6Sn5+Ag3Sn+AgCu 
y a ] yx r| y a x
Stvrdnjavanje dentalnih amalgama s vrlo visokim 
udjelom bakra:
b) Ag3Sn + Cu3Sn + Hg=Ag3Hg4+Cu6Sn5+Ag3Sn+Cu3Sn
y  8 % ri Y £
(14).
3. Moguća toksičnost dentalnog 
amalgama
Budući da su sastojci dentalnog amalgama živa, 
srebro, kositar, bakar, cink i neki drugi elementi, 
opravdana je bojazan od mogućega toksičnog učin­
ka dentalnog amalgama.
3.1. Toskičnost žive (Hidrargyrum; Hg)
Živa postoji u elementarnom, anorganskom i u 
organskom obliku (15). Elementarna i organska ži­
va su lipofilne, zato lako prolaze kroz staničnu mem­
branu. U dentalnom je amalgamu elementarna živa. 
Nakon udisanja, elementarna živa u obliku živinih 
para brzo oksidira u anorgansku živu (Hg2+) s po­
moću enzima vodikov peroksid katalaze (16). Prije 
oksidacije elementarna živa, zbog svoje topljivosti 
u lipidnoj membrani (17), lako prolazi krvno-možda- 
nu branu i posteljicu. Elementarna živa lako prola­
zi i kroz mliječnu žlijezdu gdje oksidira u Hg2+. Izlu­
čivanje Hg2+ iz majčinoga mlijeka mnogo je sporije 
nego iz plazme. Zato se smatra da u dojenju, nakon 
izloženosti živi, postoji opasnost od trovanja anor­
ganskom živom u dojenčadi (18).
Organska živa apsorbira se gotovo potpuno iz 
probavnog sustava jer je topiva u lipidima i lako pro­
lazi difuzijom kroz epitelne stanice tankoga crijeva 
(19).
Spojevi anorganske žive slabo se apsorbiraju iz 
probavnog sustava jer zbog ioniziranog oblika teško 
prolaze kroz staničnu lipoproteinsku membranu. Ap­
sorpcija anorganske žive iz probavnog sustava odvi­
ja se u dva stupnja. Najprije se Hg2+ elektrostatski i 
nespecifično veže za tiolne skupine u mukoidnim 
stanicama tankoga crijeva. Zatim se u stanici Hg2+ 
veže za endogeni protein male molekulske težine ko­
ji se zove metalotionein (MT). Metalotinein održa­
va homeostaze nekih esencijalnih kovina (cink i ba­
kar) i obavlja detoksikaciju teških kovina (živa i 
kadmij). Vezanjem žive za tiolne -SH skupine ci­
sterna u molekuli metalotioneina onemogćuje se dje­
lovanje žive na razne lizosomske enzime, proteine 
(hemoglobine) i interakcija sa staničniom membra­
nom (20). Najviše se metalotineina stvara u citopla- 
zmi jetara, zatim u bubrezima, crijevima, srcu, sle­
zeni i mozgu pokusnih životinja (21). Manja koli­
čina metalotioneina stvara se u staničnoj jezgri što 
onemogućuje svezivanje žive za ostale organele u 
stanici (20).
U jetrima se spoj Hg2+ s albuminom razgrađuje 
te Hg2+ inducira sintezu metalotioneina. Zato je u je- 
trama najviše žive vezano kao spoj živa-metalotio- 
nein (Hg-MT). Iz jetara se kompleks Hg-MT pla­
zmom razašilja u ostale organe. Hg-MT je mala mo­
lekula koja prolazi glomerulamu filtraciju nakon ko­
je se u proksimalnim kanalićima reapsorbira. U 
proksimalnim se kanalićima Hg2+ pinocitozom pre­
nosi do lizosoma gdje se Hg2+ oslobađa sveze s me- 
talotioneinom. Zbog toga je metalotionein važan pri 
akutnoj izloženosti živi. Kod kronične izloženosti 
većim količinama žive sposobnost vezanja metalo­
tioneina nije dovoljna za zaštitu od žive. U tim slu­
čajevima primjenjuju se kelirajući spojevi koji pot­
pomažu izlučivanje žive iz organizma. Živa je u or­
ganizmu vezana s bioligandima koji sadržavaju -SH 
skupine. U krvi je anorganska živa podjednako ve­
zana za albumin i eritrocite (22).
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Živa koči aktivnost enzima Na+/K+-ATP-aze u 
membrani eritrocita, stanicama bubrega, srca i sta­
nicama mozga. Enzimi Na+/K+-ATP-aza odgovoran 
je za aktivan prijenos Na+ u stanicu i K+ iz stanice 
u ekstracelularni prostor, te je nužan za održavanje 
membranskog potencijala stanice (23,24). Živa se 
veže za -SH skupine enzima i izaziva inhibiciju en­
zima Na+/K+-ATP-aze, čime se smanjuje njegova 
aktivnost (25).
Unutar organizma živa je podložna biotransfor- 
maciji koja uključuje promjenu oksidacijskog broja 
žive, demetilaciju organske žive u anorgansku, te 
stvaranje bioloških spojeva žive sa selenom i tiol- 
nim skupinama proteina i aminokiselina. Živa se 
izlučuje uglavnom stolicom i urinom, a manje izdah- 
nutim zrakom i kroz kožu (19).
3.1.1. Klinički učinci živinih para
Ljudi su izloženi živinim parama češće kronič­
no (amalgamski ispuni, profesionalna izloženost) ne­
go akutno.
Akutna izloženost. Nekoliko sati nakon izloženo­
sti živinim parama u pacijenta može razviti kašalj, 
otežano disanje, osjećaj stezanja u prsima, drhtavi­
ca, temperatura, slabost, pojačana salivacija, muč­
nina, povraćanje i okus kovine u ustima. Ti simpto­
mi mogu potpuno oslabiti ili pak uznapredovati do 
intersticijalne pneumonije s obostranim infiltratima 
i područjima emfizema i atelektaze, nekrotiziraju- 
ćeg bronhiolitisa i plućnog edema.
Kronična izloženost. Pojava kliničke slike kod 
kronične izloženosti živi može nastati nakon više tje­
dana, mjeseci ili godina, ovisno o količini žive. Ele­
mentarne živine pare lako prolaze kroz krvno-mo- 
ždanu branu te se živa gomila u mozgu, gdje se spo­
ro pretvara u živine okside i pohranjuje. Kronična 
izloženost malim količinama živinih para može pro­
uzročiti psihološke i neurološke simptome. U klinič­
koj slici javlja se: tremor (statički ili intencijski), an­
ksioznost, emotivna nestabilnost, razdražljivost, de­
presija, zaboravljivost, nesanica, izrazita salivacija, 
gingivostomatitis, mučnina, povraćanje, proljev, pro­
mjena boje leće, suženost vidnoga polja, mišićna sla­
bost, malaksalost, gubitak teka, glavobolja, vrtogla­
vica, periferni neuritis, proteinuria, poliuria, anuria, 
kronična upala pluća s niskom temperaturom.
3.1.2. Klinički učinci anorganske žive
Akutna izloženost. Letalna je doza živina klori­
da za odrasle osobe između 1 i 4 g, a ponekad je 
smrtonosno i manje od pola grama. Nekoliko minuta 
pošto se proguta anorganske živa može izazvati 
mučninu, povraćanje, grčeve, abdominalnu bol, okus 
kovine u ustima, krvave proljeve, oštećenje crijev­
ne sluznice. Može nastati dehidracija i kardiovasku­
larni kolaps. U urinu se nalaze eritrociti i proteini, 
uz nastajanje oligurije i uremije. Zatim nastaje priv­
remeno zatajenje bubrega uslijed akutne tubulusne 
nekroze, nakon što živa biva izlučena glomerular- 
nom filtracijom i tubulusnom sekreciijom. To se mo­
že događati vrlo brzo.
Kronična izloženost. Pri kroničnoj izloženosti 
anorganskoj živi mogu se vidjeti isti simptomi kao 
i kod kronične izloženosti živinim parama. Intrau- 
terina izloženost anorganskoj živi može prouzročiti 
tremor i djetetovo nehotično pomicanje, zbog nakup­
ljanja žive u fetusu.
3.1.3. Klinički učinci organske žive
Organska je živa neurotoksična, što se očituje ne­
urološkim smetnjama s ataksijom, suženim vidnim 
poljem, parestezijama, neurastenijom, gubitkom ko­
se, artralgijom, gubitkom pamćenja, depresijom, 
mentalnim oštećenjem, nekoordinacijom i nehotič­
nim pomicanjem, statičkim tremorom, paralizom i 
komom. Pri unosu jednake količine organske i anor­
ganske žive smrtnost trovanjem metil-živom veća je 
od smrtnosti nakon unosa anorganske žive. Organ­
ska živa zbog svoje lipofilnosti lako prolazi kroz po­
steljicu, za razliku od anorganske žive koja se uglav­
nom nakuplja u posteljici i ne prelazi u fetus. Intra- 
uterina izloženost metilnoj živi uzrokuje oštećenje 
motoričkog i mentalnog razvoja fetusa, a može na­
stati i cerebralna kljenut, sljepoća, gluhoća, mikro- 
cefalija i fetusova smrt.
3.2. Toksičnost srebra (Argentum; Ag)
Kronična izloženost srebru može izazvati argiri- 
ju ili sivo-plavu obojenost kože i sluznice.
3.3. Toksičnost kositra (Stanum; Sn)
Iako kositar nije toksičan, organski oblici kosi­
tra, primjerice trietil-Sn, znatno su toksični. Kronič­
na izloženost trietil-kositru izaziva cerebralni edem
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i uzrokom je glavobolje, povraćanja, psihičkih po­
remećaja i konvulzija.
3.4. Toksičnost bakra (Cuprum; Cu)
Bakar je element u tragu u čovjekovu organizmu 
i esencijalan je za neke ljudske enzime. Bakreni sul­
fat izaziva okus kovine u ustima, epigastričnu bol, 
povraćanje, a nekad i proljev, šok, žuticu, ošteće­
nja jetara i bubrega (15).
3.5. Toksičnost amalgamske slitine
Budući da živa u dentalnom amalgamu čini oko 
50%, a prah dentalnog amalgama preostalih 50%, 
opravdana je sumnja u toksičnost te slitine. No, do­
sadašnja istraživanja toksičnog učinka dentalnog 
amalgama nisu utvrdila veće oslobađanje pojedinih 
sastojaka dentalnog amalgama pa se smatra da su 
spojevi nastali tijekom postupka amalgamacije vrlo 
postojani.
Ipak, objavljen je citotoksični učinak dentalnog 
amalgama na jednoslojnu kulturu fibroblasta čovje­
kove gingive (26). Drži se da je udio žive, srebra, 
bakra i kositra u dentalnom amalgamu ispod toksič­
nih koncentracija za stanice, a ioni cinka pak poka­
zuju najvišu citotoksičnost.
Kawahara i sur. (27) navode da bakar, cink i ži­
va pokazuju snažnu citotoksičnost, srebro pokazuje 
srednju, a kositar i prah dentalnog amalgama nisu 
citotoksični.
Kage i sur. (28) navode da čist bakar i cink po­
kazuju snažnu citotoksičnost, mnogo višu od čisto­
ga srebra i žive. Prema njihovu stajalištu čist kosi­
tar nije citotoksičan, a y1 faza (Ag3Hg4) pokazuje 
promjenjivu citotoksičnost, koja ovisi o dodatku ko­
sitra i cinka. Kositar snizuje, a cink povisuje cito­
toksičnost. Autori navode da nema razlike u toksič­
nosti između dentalnog amalgama s visokim i ni­
skim udjelom bakra.
4. Načini oslobađanja sastojaka iz 
dentalnog amalgama
Amalgamski ispuni, kao i svi drugi stomatolo­
ški materijali, sudjeluju u zbivanjima u usnoj šup­
ljini. Pritom na njih djeluju kemijske, biološke, me­
haničke, električne i toplinske sile. Posljedice dje­
lovanja tih sila jesu promjene oblika ispuna, kakvoće 
površine, sastava, građe i svojstava amalgamskog 
ispuna. Smatra se da te promjene, zbog oslobađa­
nja pojedinih sastojaka, imaju utjecaj na zdravlje no­
sitelja amalgamskog ispuna (29).
Najvažnijim čimbenicima pri oštećenju amal­
gamskog ispuna smatraju se elektrokemijska koro­
zija i mehaničke sile, te njihov sinergistički učinak 
(30).
4.1. Korozija
Korozija je nagrizanje kovina, oštećenje njihova 
površinskog i ispodpovršinskog sloja. Razlog su ke­
mijske reakcije i elektrokemijska zbivanja.
Prema kemijskim zakonima svaka kovina, neple­
menita više od plemenite, uronjena u neki elektrolit 
teži prijeći u ionsko stanje. U usnoj šupljini ulogu 
elektrolita imaju slina, meko i koštano tkivo. Stavi­
mo li u usnu šupljinu jednu ili više kovina, na gra­
nici kovine i elektrolita nastaje razlika u potencija­
lu, tako da je kovina pozitivna spram elektrolita. 
Usljed te razlike ioni kovine nastoje prijeći u elek­
trolit, pri čemu se troši kovina koja je manje otpor­
na na koroziju. Tijekom te reakcije primanja (reduk­
cija) i otpuštanja (oksidacija) elektrona, kovina po­
prima negativni naboj, a okolna otopina se nabija ka- 
tionima, tako da nastaje brana između kovine i te­
kućine koja priječi daljnje otapanje. U usnoj šuplji­
ni to se ne događa zbog stalnoga kruženja sline ko­
ja odnosi otopljene ione, što omogućuje trajnu ko­
roziju. Jakost korozije ovisi o razlici potencijala 
između kovine i tekućine, te o razlici potencijala dvi­
ju kovina (31,32).
Zapaženo je da korozija opada u brojnim susta­
vima kovina-okolina. Misli se da su tome uzrokom 
dvije pojave: nastanak površinskog oksidnog sloja, 
i tzv. selektivna disolucija. Pasivizacija površine 
amalgamskog ispuna, bilo adsorpcijom kisika ili ok- 
sidnoga filma, ograničava otapanje mnogih sastoja­
ka kovina. Smatra se da se otope brzootapajući sa­
stojci iz površine slitine, te se gomilaju sporootapa- 
jući sastojci (33,34).
Raščlamba korozijskih proizvoda na površini 
amalgamskog ispuna pokazuje da postoje četiri te­
meljna tipa: Sn4(OH)6Cl2, SnO, Cu20 , CuCl2 x 
3Cu(OH)2, odnosno bakrenih i kositrenih oksida i 
hidroksiklorida (35).
Acta Stomatol Croat, Vol. 31, br. 3, 1997. 247
Nada Galić i sur. Toksičnost dentalnog amalgama I
Zna se da je y2 faza (SngHg) jedan od glavnih 
čimbenika korozije. Disocijacijom SngHg oslobađa 
se živa koja reagira s nereagiranim česticama gama 
faze (Ag3Sn), stvara novu y2 fazu, a kositar se spaja 
s kisikom, odnosno klornim ionima, i stvara koro- 
zijske spojeve (36).
Kad je uklonjena y2 faza, odnosno smanjena na 
najmanju moguću razinu, dentalni amalgami s viso­
kim udjelom bakra ipak imaju korozijske promje­
ne. Utvrđeno je da r\ faza (Cu6Sn5) ima najveću sklo­
nost koroziji (37). Smatra se da jača korozija nasta­
je pri niskom pH i visokoj koncentraciji kloridnih 
iona, što dovodi do hidrolize Cu6Sn5.
Faze koje sadržavaju kositar (SnO, Sn02, 
Sn4(OH)6 Cl2) zaštićene su od korozije tankim pa­
sivnim slojem oksida koji se mogu destabilizirati 
kloridima (38).
Srebrom bogata ß faza, koja nastaje iz yl faze sta­
renjem i pri povišenoj temperaturi, također je sklo­
na koroziji. Ostale faze, y i 8, termodinamički su 
mnogo postojanije od y2, ß i ß1 i, čini se, dopuštaju 
manja korozijska oštećenja.
U usnoj šupljini sve čvrste površine bivaju pre­
krivene površinskim slojem, tzv. biofilmom. Taj sloj 
nastaje precipitacijom proteina i glikoproteina iz sli­
ne na čvrste površine u ustima. Uz daljnje odlaga­
nje plaka i drugih čimbenika okoline stvara se po­
krov različita sastava i debljine. Biofilm utječe na 
prijenos iona s površine ispuna na okolinu i obrat­
no, sudjelujući time u kemijskim zbivanjima u us­
noj šupljini (39,40). Sulfidni biofilm, koji nastaje 
kao posljedica stvaranja srebrnog sulfida i bakrenog 
sulfida u reakciji amalgamskog ispuna sa sumporom 
iz hrane i pića, a utječe na diskoloraciju ispuna, mo­
že usporiti otapanje ispuna. Opisano je da sulfidi 
smanjuju stupanj kloridima izazvane korozije na 
amalgamskim ispunima u in vitro uvjetima (41).
Ako amalgamski ispun dođe u dodir s drugom 
kovinom, kao što su protetski nadomjestci ili drugi 
tipovi amalgamskog ispuna, korozija mu je ubrza­
na.
U in vitro uvjetima stupanj korozije može se 
odrediti prilično lako, no nedostaju specifični uvje­
ti kakvima je amalgamski ispun izložen u usnoj šup­
ljini (42).
ADA navodi da mjerenje električnog potencija­
la in vitro u otvorenim i zatvorenim ustima ne daje 
iste vrijednosti, što upućuje na nepouzdanost dobi­
venih vrijednosti (43).
Ispitivanja izvađenih starih amalgamskih ispuna 
mogu dati važne podatke za korozijska oštećenja in 
vivo. Dentalnim amalgamima s niskim udjelom ba­
kra pripisuje se veća sklonost koroziji, a dentalni 
amalgam s visokim udjelom bakra općenito poka­
zuje manji stupanj korozije.
Drži se da korozija smanjuje otpornost amalgam­
skog ispuna na tlak i time skraćuje vijek ispuna, no 
još nije utvrđeno koliki je taj utjecaj (44).
4.2. Mehaničke sile
U usnoj šupljini amalgamski su ispuni izloženi 
stalnom opterećenju. Najčešći uzrok tome je žvaka­
nje hrane koje ciklički opterećuje ispun, pri čemu 
se troši površina amalgamskog ispuna i stvara se tzv. 
“amalgamski debris” (33).
Jake izvanjske sile mogu izazvati lomove zub­
nih ispuna. No premda se uglavnom radi o mikro­
skopskim površinskim lomovima, oni pridonose 
površinskom trošenju, to jest nastanku rubnih puko­
tina (44). Trošenje amalgamskog ispuna uglavnom 
je posljedica zajedničkog učinka korozije i mehanič­
kih sila, jer usljed korozije oslabljen ispun lakše pu­
ca (36,45). Osim toga, korozija okluzijske površine 
ubrzana je abrazijom tijekom žvakanja. Abrazijom 
se, naime, mehanički uklanja zaštitni površinski 
film, zbog čega nezaštićeni amalgamski ispun ko- 
rodira puno dublje nego ispod zaštitnoga sloja. To 
dodatno oslabljuje amalgamski ispun i utječe na 
oslobađanje žive iz ispuna (46). U ispitivanjima “sti­
mulacije” žvakanjem, četkanjem zuba ili vrućim pi­
ćima zapažen je znatan porast oslobađanja žive iz 
amalgamskog ispuna (47).
Lutz i sur. (48) nalaze da tijekom 180 dana naj­
viši stupanj trošenja non-gama2 amalgamskog ispu­
na iznosi oko 16 |nm na dodirnim površinama, a oko
6 |im na dijelovima okluzijskih površina koje nisu 
u dodiru. Ako bi takvo trošenje bilo stalno, čovjek 
bi u cikličkom opterećenju ispuna žvakanjem, koje 
bi trajalo 37 minuta na dan, stanjio površinu amal­
gamskog ispuna za 0,65 mm tijekom 20 godina.
4.3. Otpuštanje sastojaka iz amalgamskog ispu­
na
Elektrokemijska reakcija amalgamskog ispuna 
stvara pretvorbu tvrde slitine u živine pare, u amal­
gamske čestice i u korozijske proizvode. Većina io­
na odlazi u usnu šupljinu, a jedan manji dio ulazi
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unutar korodiranog amalgamskog ispuna, pečati rub­
ne pukotine ili stvara površinski zaštitni sloj (29). 
Proizvod amalgamskog ispuna u obliku para udišu 
u pluća, a preostali proizvodi nastali trošenjem amal­
gamskog ispuna putuju u probavni sustav gdje po­
dliježu daljnjim kemijskim pretvorbama. U želuča­
nom soku nekih pokusnih životinja nađeni su otop­
ljeni dijelići dentalnog amalgama. Čini se daje če­
sticama amalgamskog ispuna resorpcija kroz pro­
bavni trakt glavni ulaz u organizam. Ostali putovi 
uključuju tijek kovinastih iona iz amalgamskog ispu­
na u pulpu, ostale dijelove zuba i u okolna tkiva, te 
preko nosne sluznice u središnji živčani sustav 
(SŽS).
U usnoj šupljini srebro i živa imaju nisku termo- 
dinamičku sklonost elektrokemijskom otapanju. Ve­
zanjem sa sumporom iz hrane mogu poprimiti ob­
lik sulfida, koji su najčešće netopljivi. Otapanje ba­
kra ovisi o njegovu udjelu u dentalnom amalgamu. 
Zato je viši kod dentalnog amalgama s visokim udje­
lom bakra, a niži kod onoga koji ima nizak udjel ba­
kra (49). Cink je termodinamički najaktivniji sasto­
jak dentalnog amalgama i vrlo je sklon da prelazi u 
otopljene ione (50).
Prosječnu vrijednost otpuštenih sastojaka uslijed 
korozije i abrazije pojedinim vrstama dentalnog 
amalgama u in vivo uvjetima teško je odrediti, bu­
dući da je vrlo teško oponašati uvjete u usnoj šup­
ljini i izraditi prikladne uređaje za mjerenje.
Zbog navedenih teškoća, a zbog malih količina 
amalgamskog ispuna koje se otpuštaju pri trošenju 
ispuna, mogu se dobiti samo grubi podatci prema 
ukupnom otpuštanju sastojaka iz amalgamskog ispu­
na in vivo.
Lutz i sur. (48) navode da se iz amalgamskog 
ispuna oslobodi oko 66 |Lig/cm2/dan sastojaka.
Za dentalni amalgam s visokim udjelom bakra 






Vimy i Lorscheider (51) mjerili su koncentraci­
ju živinih para u oralnome zraku nositelja amalgam­
skog ipsuna koji su žvakali žvakaću gumu. Prema 
njihovim navodima ta je  vrijednost oko 20 |ig/dan. 
Mackert (52) je promijenio postupak izračunavanja 
i iz istih je podataka dobio vrijednost od samo 1,24 
|Lig/dan.
Smatra se da pri uobičajenom načinu života pa­
cijenti s manjim brojem amalgamskih ispuna dano­
mice unose oko 1,7 |Lig/Hg, a u rasponu od 0,4 - 
- 4,4 |ig/Hg pacijenti s većim brojem amalgamskih 
ispuna (53). WHO navodi prosječan unos oko 3 jug/ 
Hg/dan za osobe s amalgamskim ispunom. Ako je 
površina amalgamskih ispuna oštećena, svakog se 
dana oslobodi i do 17 |ig/Hg (54).
Izvješća drugih istraživača (55,56,57) slažu se s 
navedenim razultatima.
Izvješćuje se i o mogućnosti stvaranja visokotok- 
sičnih organskih oblika žive (metil-žive) uslijed dje­
lovanja bakterija, što je dokazano in vitro (58,59). 
Zna se da se živa iz dentalnog amalgama može pre­
tvoriti u metil-živu djelovanjem Streptococcus san­
guis; Streptococcus mutans ili Streptococcus mitis 
u čistoj kulturi in vitro. Budući da ti mikroorgani­
zmi obitavaju u usnoj šupljini, drži se da postoji mo­
gućnost metiliranja anorganske žive iz dentalnog 
amalgama, no to još nije dokazano u in vivo uvjeti­
ma (60).
DENTAL AMALGAM TOXICITY I
Summary
The safety o f dental amalgam as a material for dental restorations 
has been debated since its introduction in the 19th century. A concern 
is that mercury, a heavy metal that is toxic in sufficient quantities, ac­
counts for about 50 percent of amalgam weight.
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Nada Galić i sur. Toksičnost dentalnog amalgama I
This review describes a short history o f dental amalgam toxicity, 
names the basic ingredients of the amalgam and their toxicity - singly 
and as an amalgam alloy. Furthermore, possible ways are described 
of releasing some ingredients o f dental amalgam as mercury vapor, par­
ticles o f dental amalgam and corrosion product, caused by corrosion, 
mechanical forces and their mutual influence on the amalgam filling. 
The main possible routes o f mercury and other ingredient’s uptake from 
amalgam restorations are described.
Key words: dental amalgam, toxicity, corrosion
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